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 Llegará un día en que los hombres conocerán el alma de las bestias y entonces 
matar a un animal será considerado un delito como matar a un hombre.   
Ese día la civilización habrá avanzado.   
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Tritrichomonas foetus es un parásito unicelular, protozoario flagelado que coloniza 
el colon y el íleon distal de los felinos. Los gatos infectados pueden ser 
asintomáticos o pueden tener signos clínicos que incluyen diarrea de intestino 
grueso maloliente. La infección por T. foetus es común en, pero no limitado a las 
poblaciones de alta densidad de gatos jóvenes de raza pura. Las pruebas para 
este parásito todavía no se practican rutinariamente en la mayoría de las clínicas 
veterinarias y T. foetus a menudo se diagnostica como Giardia spp. Se debe 
considerar la realización de pruebas específicas (cultivo fecal y reacción en 
cadena de la polimerasa) en aquellos gatos que cursan con diarrea de intestino 
grueso, especialmente aquellos en los que el diagnóstico y tratamientos para otras 
causas de diarrea de intestino grueso tradicionales no han logrado alcanzar una 
resolución clínica. El reconocimiento de esta enfermedad de reciente aparición y el 
manejo apropiado de la muestra son críticos para la detección y el tratamiento de 

















Tritrichomonas foetus is a single-celled parasite, a flagellate protozoan that 
colonizes the colon and the distal ileum of felines. Infected cats may be 
asymptomatic or may have clinical signs including diarrhea of large intestine. T. 
foetus infection is common in, but not limited to, high density populations of young 
purebred cats. Tests for this parasite are still not routinely performed in most 
veterinary clinics and T. foetus is often diagnosed as Giardia spp. Specific tests 
(fecal culture and polymerase chain reaction) should be considered in cats with 
diarrhea of the large intestine, especially those in which diagnosis and treatment 
for other causes of traditional large intestinal diarrhea have not achieved a clinical 
resolution. Recognition of this newly emerging disease and proper management of 




















Existen múltiples situaciones clínicas en las que un gato asiste a la consulta 
médica con cuadro de diarrea, siendo considerado por Little (2011) como uno de 
los principales problemas de salud de los gatos cachorros, la cual comúnmente se 
encuentra relacionada con cambios bruscos de alimentación, enfermedades 
infecciosas y parasitarias entre las que se presentan intolerancia/alergia a ciertos 
alimentos, el cambio brusco de niveles de energía metabolizable, alimentos 
dañados, enfermedades infecciosas como panleucopenia felina, leucemia felina, 
inmunodeficiencia felina, helmintos (nematodos y tenias) y protozoos (Giardia, 
Tritrichomonas, Cryptosporidium, Toxoplasma, Cystoisospora, entre otros) 
(Gough, 2007; Willard, 2010; Bowman, 2014). 
 
Tritrichomonas foetus (T. foetus) es un protozoario unicelular, el cual es 
ampliamente conocido por ser el agente causante de la tricomonosis venérea del 
ganado (Emmerson, 1932; Rae y Crews, 2006).  Recientemente, se ha 
identificado como un patógeno importante de los felinos domésticos (Gookin, 
Breitschwerdt, Levy, Gager y Benrud, 1999; Levy et al, 2003), en los que provoca 
predominantemente enfermedad del intestino grueso y se asocia con diarrea 
crónica, aunque algunos animales pueden aparentar estar sanos (Gookin et al., 
1999; Levy et al., 2003; Yaeger y Gookin, 2005; Manning, 2010; Gookin, 2012; 
Gookin y Levy, 2015; Chaoqun y Liza, 2015). 
 
T.  foetus fue descubierto como causante de tricomoniasis entérica felina por 
primera vez en los Estados Unidos de América en 2003 (Levy et al., 2003). Desde 
entonces, la prevalencia de este protozoo ha sido estudiada tanto en poblaciones 
de raza pura como en los gatos sin raza definida a lo largo de los EE.UU. (Gookin 
et al., 2004; Stockdale et al., 2007). En Europa, poco se ha investigado acerca de 
la infección por T. foetus en gatos (Steiner et al., 2007;  Schrey, Mundhenk, 
Gruber, Henning y Frey, 2009; Klein, Langbein-Detsch, Müller y Heusinger 2010). 
En Sur américa, por el contrario, T. foetus es un patógeno entérico de reciente 
aparición en la población felina, y por tanto, poco estudiado.  
 
Este parásito ha sido observado con más frecuencia en los gatos de raza pura 
(Gunn-Moore, McCann, Reed, Simpson y Tennant, 2007; Stockdale, Givens, 
Dykstra y Blagburn, 2009), pero no se ha establecido de manera concluyente si 
esto se debe a factores ambientales o predilección genética. Dado a que la 
infección por T. foetus en felinos es aún una enfermedad emergente, la 
epidemiología de la tricomonosis felina es poco conocida y el mecanismo de 
transmisión es aún desconocido.  
 
En los últimos diez años las investigaciones sobre diarrea asociada con 
Tritrichomonas en gatos se han incrementado (Asisi, Steiner, Pfister y Kohn, 
2008). Si bien, los mayores reportes han sido relacionados con casos de los 
Estados Unidos de América (Gookin et al., 1999; Gookin, Foster, Poore, Stebbins, 
y Levy, 2003; Foster et al., 2004), los reportes y las investigaciones provenientes 
del Reino Unido (Mardell y Sparkes, 2006; Gunn-Moore et al., 2007), Francia 
(Brigui et al., 2008), Alemania y Austria (Steiner et al., 2007) y recientemente de 
Suiza (Frey et al., 2008) se han incrementado. En Sur américa, por el contrario, T. 














2.1 Objetivo General 
 
Recopilar información clara, actualizada y completa sobre la fisiopatología, 
presentación clínica, diagnóstico y tratamientos del parásito Tritrichomonas foetus 
como nuevo agente parasitario de felinos. 
 
2.2.  Objetivos Específicos  
 
• Identificar información útil y actual acerca del estado del arte de Tritricomonas 
foetus  y su papel en la presentación de enfermedad gastroentérica en felinos. 
 
• Recopilar y ofrecer información relevante sobre la infección de tritrichomonas 
foetus, su fisiopatología y presentación clínica. 
 
• Facilitar a los Médicos Veterinarios información sobre los tratamientos 













3. TRICOMONIASIS FELINA 
 
 
La tricomonosis es una enfermedad que originalmente se registró en los bovinos, y 
se caracteriza por ser una enfermedad de transmisión sexual, la cual cursa con 
fallo reproductivo temprano y es frecuente en los sistemas de explotación 
extensivos en donde se emplea la monta natural (BonDurant, 2005; Rae and 
Crews, 2006). Durante las últimas dos décadas el parásito protozoario T. foetus ha 
sido identificado como una causa importante de diarrea crónica de intestino grueso 
en los gatos, especialmente entre los gatos de raza pura y en los hogares en los 
que se encuentran múltiples gatos (Lappin, 2014).   
 
T. foetus se asoció por primera vez con episodios de diarrea en los gatos en 
Estados Unidos de América (Levy et al., 2003), pero desde entonces ha sido 
reportado en felinos tanto diarreicos como no diarreicos en países como Reino 
Unido, Noruega, Australia, Suiza, Italia, Países Bajos y Nueva Zelanda.  La 
tricomonosis felina se caracteriza porque los individuos afectados presentan 
diarrea cuyo origen se ubica en el intestino grueso (Lappin, 2014).  
 
Esta es una enfermedad altamente contagiosa (Purina 2007) y se ha clasificado 
por algunos autores como una pandemia (Tolbert, Stauffer y Gookin, 2013).   
 
El incremento reciente en número de informes de este parásito en los gatos 
podrían sugerir que la tricomoniasis felina es una enfermedad emergente, sin 
embargo, Stockdale et al. (2008) plantearon que el diagnóstico cada vez más 
frecuente de T. foetus en gatos podría ser debido a un aumento en el 
conocimiento sobre el parásito entre los veterinarios y la mejora de los métodos de 
diagnóstico, en vez de un aumento real en la incidencia. 
 
3.1. ETIOLOGÍA  
 
3.1.1. Clasificación taxonómica  
 
El agente etiológico de la tricomonosis es Tritrichomonas foetus, un protozoo 
parásito, piriforme, clasificado taxonómicamente en el Phylum Sarcomastigophora, 
Subphylum Mastigophora (trofozoítos flagelados), Clase Zoomastigophorea (sin 
cloroplastos), Superorden Parabasalidea (con uno o más aparatos parabasales), 
Orden Trichomonadida, Familia Trichomonadidae, Subfamilia Tritrichomonadinae 
y género Tritrichomonas. A esta familia también pertenecen otros tricomonádidos 
que afectan al hombre (T. vaginalis), aves domésticas (T. gallinae) y cerdo (T. 




T. foetus es un protozoo flagelado que sólo existe bajo la forma de trofozoíto 
midiendo entre 10 y 26 μm de longitud por 3 a 15 μm de ancho, su cuerpo tiene la 
forma de una pera, posee 3 flagelos anteriores orientados todos en la misma 
dirección, un flagelo posterior que surge al final de la membrana ondulante 
presente en el cuerpo del parásito, un núcleo, complejo de Golgi y un axóstilo 
(organelo que cruza todo el cuerpo del trofozoíto, que presenta forma de vástago, 
que hace protrusión en el extremo posterior). (Tolbert & Gookin, 2009; Manning, 
2010; European Scientific Counsel Companion Animal Parasites [ESCCAP], 2011; 
Gookin, 2012; Walden et al., 2013; Tolbert y Gookin, 2016), como organelos 
endoplasmáticos tiene también hidrogenosomas (Pereira-Neves, Menna-Barreto y 






Figura 1.  Esquema representativo de la morfología de Tritrichomonas foetus, 














A - Flagelos anteriores, B - Núcleo, C- Membrana ondulante, D - Axóstilo, E - Flagelo posterior. 
 
Éste parásito posee 4 flagelos, originados a partir de unas formaciones 
denominadas cuerpos basales o cinetosomas, situados en el polo apical de la 
célula. Tres de los flagelos son de longitud similar entre sí y se dirigen hacia 
adelante, son los flagelos libres, cuyo número caracteriza a cada género de la 
familia Trichomonadidae. De esta forma, el género Tritrichomonas se caracteriza 
por tener 3 flagelos libres, mientras que los géneros Tetratrichomonas y 
Pentatrichomonas poseen 4 y 5 flagelos, respectivamente. En T. foetus, el cuarto 
flagelo denominado flagelo recurrente, se dirige hacia la parte posterior del cuerpo 
asociado al mismo por una membrana ondulante, y se continúa como flagelo libre 
más allá del extremo posterior de la membrana ondulante (Taylor et al., 1994; 
Benchimol, 2004, 2005).  
 
Las organelas internas de T. foetus son similares a las de otras especies de 
tricomonádidos, el citoplasma posee múltiples elementos de soporte, entre los que 
destacan el complejo pelta-axostilar y la costa que bordea el flagelo recurrente, el 
axostilo y dos filamentos parabasales, los cuales soportan un complejo de Golgi 
simple, estos elementos junto con los flagelos componen el citoesqueleto 
(Benchimol, 2005; Mendoza-Ibarra, 2013). El axostilo tiene origen a partir de la 
misma zona del nacimiento de los flagelos, y se encuentra envuelto en este punto 
por un anillo de cromatina y se dirige hacia la parte posterior del parásito, 
haciendo prominencia en el extremo posterior. La pelta es una estructura 
semilunar muy poco desarrollada situada en la parte anterior del axostilo. Ambas 
estructuras forman el complejo pelta-axostilar, compuesto de grupos de 
microtúbulos conectados formando una especie de hendidura que aloja el núcleo y 
los cuerpos parabasales (Benchimol, 2004; Benchimol, 2005; Mendoza-Ibarra, 
2013) 
 
En Tritrichomonas, el axostilo tiene dos funciones, sirve como una organela de 
soporte (mientras la pelta refuerza la pared del canal flagelar) y además participa 
en los procesos de división celular, permitiendo la constricción de los núcleos 
durante la cariocinesis (Ribeiro et al., 2002; Mendoza-Ibarra, 2013). La costa es 
una estructura rígida que se sitúa en el margen interno de la membrana ondulante 
y le sirve de soporte. Los filamentos parabasales por su parte, son también 
elementos filamentosos rayados perpendicularmente y su misión parece ser la de 
servir de apoyo al cuerpo parabasal (aparato de Golgi). Los filamentos 
parabasales y el cuerpo parabasal constituyen el aparato parabasal, situado en la 
parte anterior de la célula (Benchimol, 2004; 2005; Mendoza-Ibarra, 2013). T. 
foetus tiene un núcleo simple anterior y los hidrogenosomas, los cuales aparecen 
como corpúsculos electro-densos que actúan como sustitutos funcionales de las 
mitocondrias. Otros componentes celulares que pueden observarse en el 
citoplasma son los ribosomas libres, polisomas, gránulos de glucógeno, vesículas 
y vacuolas relacionadas con procesos de endocitosis, digestión y transporte 
(Benchimol, 2004; 2005; Mendoza-Ibarra, 2013). 
 
 
3.1.3. Ciclo de vida   
 
Es un parásito obligado que posee la capacidad de sobrevivir en ambientes 
anaerobios, además logra sobrevivir en ambientes aerobios (Tolbert y Gookin, 
2009; Hale, Norris y Šlapeta, 2009). Depende de las bacterias endógenas del 
huésped y de sus secreciones y nutrientes para sobrevivir (Manning, 2010). Se 
multiplica en la mucosa del intestino grueso por medio de fisión binaria, siendo 
excretados en las heces de los animales los trofozoitos en su forma infecciosa, 
favoreciendo la transmisión fecal-oral (Figura 2) (Gookin, 2012; Gruffydd-Jones et 
al., 2013). 
 












Los trofozoítos son detectables en las heces de los gatos infectados a partir de los 
14 días de realizada la infección (ESCCAP, 2011). La imposibilidad de la 
formación de quistes por parte de T. foetus conduce a que la sobrevivencia en el 
medio exterior y en el ambiente hostil al cual son expuestos después de la 
ingestión por un nuevo huésped sea un desafío mayor en comparación a las 
especies que poseen esta capacidad (Tolbert y Gookin, 2009; Chaoqun y Liza, 
2015). 
 
Múltiples autores sostienen que en entornos desfavorables (disminución de los 
nutrientes disponibles, presencia de fármacos y cambios bruscos de temperatura) 
el parásito T. foetus se puede convertir en la forma reversible del pseudoquiste o 
forma endoflagelar, el cual se caracteriza por poseer una conformación 
redondeada con la internalización de los flagelos (Pereira-Neves, Campero, 
Martínez y Benchimol, 2011; Mendoza-Ibarra, 2013). Si bien, esta característica ha 
sido descrita principalmente en condiciones in-vitro, ya fue descrita en condiciones 
de campo, específicamente en secreciones prepuciales provenientes de toros 
infectados con el parásito (Pereira-Neves et al., 2011). 
 
El hierro es un elemento necesario para la supervivencia del parásito, por tanto su 
reducción origina la transformación reversible de la forma endoflagelar y la 
inhibición de la proliferación, lo que sugiere que el hierro ejerce un papel en la 
regulación celular del parásito (característica estudiada en especímenes de T. 
foetus provenientes de bovino) (Castro et al., 2016). 
 
Se han llevado a cabo múltiples estudios encaminados a determinar la capacidad 
de resistencia que posee T. foetus en diversos entornos. De acuerdo a lo 
reportado por Rosypal et al. (2012), este parásito tiene la capacidad de sobrevivir 
y por lo tanto puede infectar medios como el agua (tanto destilada como de la 
llave), orina de gato y comida húmeda y seca; sin embargo, la infección no sucede 
en la caja de arena (Tabla 1). Hale et al., (2009) reportaron que los trofozoítos 









Tabla 1. Tiempo de sobrevivencia de los trofozoítos de T. foetus en diversos 
ambientes, adaptado de Rosypal et al. (2012).  
 
Condición experimental 




Agua destilada 30 Positivo/1 día 
Agua del grifo 30 Positivo/1 día 
Orina de gato ≥180 Positivo/1 día 
Comida seca para gato 30 Positivo/2 día 
Comida casera para gato 120 Positivo/4 día 
Comida húmeda para gato ≥180 Positivo/1 día 
Caja de arena 5 Negativo 
Papel de filtro 15 Positivo/1 día 
 
 
3.1.4. Nutrición y metabolismo   
 
Los tricomonádidos carecen de citostoma, por lo que están capacitados para 
captar los alimentos a través de la superficie celular mediante pinocitosis y 
fagocitosis, con la formación resultante de vacuolas alimenticias de tamaño 
diverso. Como otros tricomonádidos, T. foetus se alimenta principalmente de 
bacterias, cuya proliferación depende de las condiciones del medio donde el 
parásito se asienta, concretamente del tracto genital (Petrin et al., 1998).  
 
Desde el punto de vista metabólico, T. foetus es incapaz de sintetizar de nuevo 
nucleótidos púricos o pirimidínicos, así como fosfoglicéridos complejos o 
colesterol; el parásito obtiene su energía mediante el catabolismo anaeróbico de 
los carbohidratos. Aunque son aerotolerantes, los hidrogenosomas son los 
encargados de producir el hidrógeno molecular en condiciones de anaerobiosis 
reduciendo la tensión de oxígeno. De esta forma el parásito consigue mantener el 
pH de su entorno próximo a la neutralidad, favoreciendo su desarrollo (Kleydman 




La reproducción de T. foetus, al igual que la de todos los tricomonádidos es de tipo 
asexual. El parásito se divide mediante fisión binaria longitudinal según un tipo de 
mitosis (criptopleuromitosis) en la que persiste la membrana nuclear; no se ha 
observado ningún tipo de reproducción sexual (Petrin et al., 1998). 
 
Adicionalmente cuando se compara con la forma de trofozoíto, los pseudoquistes 
presentan un modelo de mitosis diferente ya que dividen primero los núcleos sin 
dividir sus citoplasmas, lo que lleva a la formación de polimastigontes 
multinucleados que persisten si las células se mantienen bajo condiciones de 
estrés. Cuando las condiciones ambientales vuelven a ser favorables, los flagelos 
se externalizan y emergen los nuevos trofozoítos flagelados a partir de las células 
multinucleadas (Pereira-Neves y Benchimol, 2009; Mendoza-Ibarra, 2013). 
 
3.2. EPIDEMIOLOGÍA  
 
3.2.1. Distribución geográfica 
 
La tricomonosis felina ha sido catalogada como pandemia, por lo que se puede 
esperar que su distribución sea mundial (Tolbert et al., 2013).  Hasta donde se ha 
reportado, su distribución geográfica ha cubierto cuatro continentes: Europa 
(Austria, Finlandia, Francia, Alemania, Grecia, Italia, Países Bajos, Noruega, 
Polonia, España, Suecia, Suiza y Reino Unido), América del Norte (Cánada y 
Estados Unidos), Oceanía (Australia y Nueva Zelanda) y Asia (Japón y Corea del 
Sur) (Tabla 2).  (Gunn-Moore et al., 2007;  Steiner et al., 2007; Bissett et al., 2008; 
Foster et al., 2004; Holliday, Deni y Moore 2009). 
 
Tabla 2. Datos mundiales sobre la prevalencia de T. foetus. Adaptado de Jacinto 
(2016). 
 










Medio de cultivo y 
PCR (Kuehner et al., 2011) 
Alemania y 
Austria 19,4% (6/31) PCR (Steiner et al., 2007) 
Austria 
2.9%b 
(4/102) CISH y PCR (Mostegl et al., 2012) 
Austria 2,5% (1/40) Medio de cultivo (Hinney et al., 2015) 
España 25%c (5/20) 
Examen directo, 
medio de cultivo y 
PCR 




Medio de cultivo y 
PCR 










Medio de cultivo y 
PCR (Profizi et al., 2013) 
Grecia 20% (6/30) PCR 
(Xenoulis, 
Saridomichelakis, Read, 





(Van Doorn, de Bruin, 




Italia 32%h (24/74) Examen directo y 
medio de cultivo 
(Holliday, Deni y Gunn-
Moore, 2009) 
Italia 0% (0/273) Medio de cultivo (Mugnaini et al., 2012) 





medio de cultivo y 
PCR 
(Tysnes, Gjerde, 




Medio de cultivo y 
PCR 





PCR (Gunn-Moore, McCann, 







(Paris, Wills, Balzer, 
Shaw y Gunn-Moore, 
2014) 
Reino Unido 20% (32/163) PCR 





Medio de cultivo y 




Medio de cultivo y 
PCR 








Medio de cultivo y 
PCR (Doi et al., 2012) 








Brasil 1,8% (1/56) Exámen directo y 
PCR 




Medio de cultivo y 
PCR 







Medio de cultivo 
(Raab, Greenwood, 











medio de cultivo y 
PCR 
(Gookin et al., 2004) 
EUA 10%j (17/77) Medio de cultivo y 
PCR 
(Stockdale, Givens, 
Dykstra y Blagburn, 
2009) 
EUA 25%f (15/61) 
Examén directo, 
PCR y análisis de 
inmunohistoquímica 
(Gray, Hunter, Stone y 
Gookin, 2010) 




Medio de cultivo 
(Queen, Marks y Farver, 
2012) 4,0%
e (5/125) PCR 
0%g (0/54) 
Medio de cutivo y 
PCR 
EUA 39%o (27/68) PCR 
(Polak, Levy, Crawford, 
Leurenegger y Moriello, 
 
aGatos de exposición. bLáminas del archivo del instituto de patología forense de medicina 
veterinaria de la universidad de medicina veterinaria de Austria. CCriadero de gatos persas. dGatos 
con diarrea crónica proveniente de lugares con más de un gato. eGatos con diarrea, fGatos de gatis 
de criação, gGatos saludables, hColónia rescatada con diarrea crónica de intestino grueso, iGatos 
con diarrea crónica, jColectas efectuadas en una clínica, kGatos de hogares de paso, lGatos de 
colonia feral, mGatos de particulares y nGatos con diarrea provenientes de santuarios dedicados a 
pequeños felinos.  
 
Si bien en algunos países aún no se conoce la prevalencia de este parásito, si han 
sido descritos casos positivos dentro de su área geográfica. Lim et al. (2010) 
reportaron los primeros casos en Corea del Sur donde se describio la enfermedad 
en dos gatos Siameses de la misma camada. Bell et al. (2010) describieron la 
presencia del parasito T. foetus en Australia encontrando  38 animales positivos; 
en Polonia se describió el caso de un gato macho de 6 meses de edad de raza 
británico de pelo corto  (Dabrowska, Karamon, Kochanowski, Jędrycko y Cencek, 
2015). Köster, Chow y Yao (2015) identificaron 29 gatos positivos durante un 
periodo de 5 años (2009-2014) en Hong Kong (China), de los cuales la mayoría 
eran ejemplares jóvenes (mediana de 10 meses), el 86% de los ejemplares 
pertenecían a razas establecidas y el 66% eran machos; Chaoqun y Liza (2015) 
reportaron en 2015 el primer caso en Suecia.  
 
Poco se sabe acerca de T. foetus en Colombia. Hasta el momento se ha 
determinado como un parásito emergente, sin reportes acerca de la presencia de 
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3.2.2. Prevalencia 
 
La prevalencia de la infección puede ser muy alta, especialmente en gatos jóvenes 
alojados en poblaciones de alta densidad (por ejemplo refugios e instalaciones de 
cría) (Gookin et al., 2004); gatos de avanzada edad y de raza mixta también se 
han identificado con alta prevalencia de T. foetus. (Gunn-Moore et al., 2007; 
Steiner et al., 2007).   
 
La prevalencia de T. foetus en gatos es de 10% en  Reino Unido y  31% en  
Estados unidos (Gookin et al 2004, Steiner et al. 2007, Bissett et al., 2008).  No se 
conoce de ninguna raza de gato que sea inmune a T. foetus. Gookin et al (2004) 
realizaron un estudio de prevalencia de T. foetus en gatos de raza presentes en 
una exposición internacional, el cual reveló que el 31% de los 117 gatos 
analizados y 89 de los criaderos muestreados resultaron positivos para la infección 
por T. foetus. Sin embargo esto sólo representó el 12% de todos los gatos y el 
16% de los criaderos totales presentes en el salón.  
 
Entre los criaderos con animales positivos por T. foetus, solamente 24 habían 
reportado la presencia de heces blandas o diarrea y 14 de los gatos positivos para 
T. foetus presentaron coinfección con Giardia spp. o Coccidios. El método o 
métodos de transmisión de T. foetus en los gatos sigue siendo desconocido; no 
está claro si se transmite a través de las cajas de arena o compartidos entre 




La tricomonosis felina ha sido reportada en animales desde las 3 semanas hasta 
los 12 años de edad (Gunn-Moore, McCann, Reed, Simpson y Tennant, 2007; 
Stockdale et al., 2009; Bell et al., 2010; Kuehner et al., 2011; Doi et al., 2012). Si 
bien los autores mencionados reportan que la edad es un factor de riesgo para 
esta enfermedad, aunque aún no es un hecho unánime. Paris, Wills, Balzer, Shaw 
e Gunn-Moore (2014) asumen que la prevalencia de T. foetus disminuye con el 
aumento de la edad de los gatos.  
 
Los felinos que presentan mayor prevalencia de la enfermedad son aquellos 
individuos menores de 12 meses de edad. Gunn-Moore et al., (2007) afirman que 
el parásito es más frecuente en gatos con edad igual o inferior a un año, lo cual es 
concordante con lo reportado por Arranz-Solís et al., (2016). Así mismo, fue 
posible asociar estos datos con otro estudio, donde encontraron que el 81% de los 
pacientes tenian edades iguales o inferiores a los 12 meses (Burgener, Frey, Hook 
y Gottstein, 2009). Bell et al., (2010), concluyeron que el 62% de los especímenes 
analizados y que presentaron la enfermedad tenían edades inferiores a  los 12 
meses, Kuehner et al., (2011) reportaron que el 70% de los gatos positivos 
incluidos en el estudio poseían edades inferiores al año de vida y Profizi et al., 
(2013) encontraron que el 85% de los animales analizados y que fueron positivos 
a la enfermedad tenían edades menores a 1 año. Lo anterio contrasta con lo 
encontrado por Holliday, Deni y Gunn-Moore (2009), donde el 67% de los 
animales positivos tenían una edad igual o superior a 1 año.  
 
Por otro lado, otros autores no han logrado demostrar que exista relación 
estadísticamente significativa entre la edad de los gatos y la infección por T. foetus 




Se ha propuesto que la raza es un factor de predisposición para la presentación 
de la infección por T. foetus (Steiner et al., 2007; Hosein et al., 2013). Bell et al., 
(2010) reportan que el 92% de los animales positivos dentro de su estudio eran de 
raza pura. En un estudio realizado en Suiza los 27 gatos positivos para la infección 
por T. foetus eran gatos de raza pura o fruto del entrecruzamiento entre 
ejemplares de razas puras (Burgener et al., 2009). Paris et al., (2014) encontraron 
una relación estadísticamente significativa (p<0,001) entre la raza pura y la 
prevalencia de este parásito. 
 
Gunn-Moore et al., (2007) proponen que la existencia de genes relacionados con 
la raza está asociado con la susceptibilidad al parásito (p=0,018), pero hay que 
recalcar que más del 70% de las muestras obtenidas provienen de ejemplares 
puros. Un estudio realizado exclusivamente en animales de raza en Alemania, 
evidenció que existe una asociación estadísticamente significativa (p<0,001) con 
los gatos de la raza Bosque de Noruega y T. foetus, lo que no sucede con ninguna 
otra raza (Kuehner et al., 2011). 
 
Sin embargo, otros autores afirman que no existe relación entre un gato de raza y 
la prevalencia elevada de  T. foetus (Stockdale et al., 2009; Doi et al., 2012; 
Arranz-Solís et al., 2016). Holliday et al., (2009) emplearon únicamente gatos 





Múltiples estudios han concluído que no existe asociación entre el sexo del 
ejemplar y la presencia del parásito (Gunn-Moore et al., 2007; Stockdale et al., 
2009; Kuehner et al., 2011; Tysnes et al., 2011; Hosein et al., 2013; Arranz-Solís 
et al., 2016).  
 
En un estudio realizado en Suiza, de los animales positivos (27/105) 41% fueron 
hembras y 15% machos; de estos 15% de las hembras estaban esterilizadas y 
11% de los machos estaban castrados (Burgener, Frey, Hook y Gottstein, 2009)  
En Australia el 70% de los ejemplares identificados como positivos eran hembras y 
30% machos del total de 38 casos positivos (Bell et al., 2010). Encontrándose, que 
si bien existe una mayor proporción de hembras afectadas, no hayaron relación 
estadísticamente significativa. 
 Gray et al. (2010) encontraron que existe una diferencia significativa en la 





No es claro si el entorno en el que viven los gatos predispone a la presentación de 
la infección por T. foetus, dado que hay estudios que apoyan y otros que rechazan 
tal afirmación. Gookin et al., (2004) sugieren una relación entre el elevado número 
de animales que conviven en el hogar y la presencia de T. foetus en los 
ejemplares estudiados. Burgener et al., (2009) reportaron que  93% de los 
ejemplares positivos viven en entornos con más de un gato, y 78% de ellos habita 
sólo en el interior, 18% tienen acceso al exterior y  4% ha vivido exclusivamente 
en el exterior. Pero Doi et al., (2012) afirman que no hay relación entre estos 
factores y la presencia de parásito. 
 
Xenoulis et al., (2013) sugieren la posibilidad que los entornos con alta población 
de gatos puede ser un factor de riesgo en la infección por este parásito, llegando a 
la conclusión que el 59% de los animales se encontraban infectados desde el 
momento de adopción (ya sean animales de criaderos, provenientes de centros de 
acogida o tiendas de venta de mascotas). Hosein et al., (2013) encontraron que es 
estadísticamente significativa la relación existente entre la densidad poblacional y 
la infección por T. foetus, y por esta razón han determinado como factor de 
susceptibilidad para la presentación de la infección la cohabitación de los 
especímenes con aquellos que han presentado historial de diarrea felina dentro de 
los seis meses anteriores, además de la presencia de más de cinco gatos en el 
mismo espacio físico. Paris et al., (2014) también llegaron a la conclusión que el 
aumento de la densidad de población en una casa es un factor de riesgo para la 
infección por este parásito. 
 
Kuehner et al., (2011) reportaron una tasa de prevalencia del 15,7%, sin embargo 
no fue posible relacionar la infección por T. foetus y la densidad de población, así 
como el área en metros cuadrados disponibles por gato. Tysnes et al., (2011) 
también asumen que no existe una relación entre la prevalencia de esta 
enfermedad y el número de gatos por hogar. 
 
Algunos estudios han reportado diferentes tasas de prevalencia de la infección de 
criaderos para T. foetus. Gray, Hunter, Stone y Gookin (2010) indican que el 67% 
de los criaderos que estudiaron fueron infectados con este parásito, mientras 
Kuehner et al. (2011) y Profizi et al., (2013)  establecieron prevalencias de 18,5% y 
15,9% respectivamente. Se supone que hay una fuerte relación entre la presencia 
de diarrea en criaderos y la prevalencia de T. foetus en el mismo (Gookin et al., 
2004). 
   
3.2.7. Otros. 
 
De acuerdo a lo reportado por Gookin et al., (2004), Kuehner et al., (2011), Tysnes 
et al., (2011), Profizi et al., (2013) y Hosein et al., (2013), los siguientes factores no 
están relacionados con la infección por T. foetus: dieta, suministro de agua, 
proximidad de áreas rurales, relación número de gatos/cajas de arena,  presencia 
de perros, peso de los ejemplares y número de viajes realizados. 
 
Tolbert y Gookin (2009) afirman que el uso compartido de la caja de arena y el 
acicalamiento cruzado entre los gatos puede facilitar la transmisión de los 
trofozoítos y favorecer así la infección de los gatos por parte del parásito. 
 
3.2.8. Coinfecciones  
 
La presencia de T. foetus y otros parásitos en el mismo ejemplar es bastante 
común (Chaoqun y Liza, 2015). Su coexistencia con otros protozoos es lo más 
común, pero se han reportado otras coinfecciones. Múltiples estudios han 
reportado la coinfección entre T. foetus y Giardia sp., sin embargo, los porcentajes 
reportados son variables, encontrándose desde 31% a 67% (Burgener et al., 2009; 
Bell et al., 2010; Polak, Levy, Crawford, Leurenegger y Moriello., 2014; Köster et 
al., 2015). Steiner et al., (2007) y Kingsbury et al., (2010) afirman que no es 
posible evaluar si esta coinfección es un factor de riesgo para la presentación de 
la tricomonosis felina debido al bajo número de muestras incluidas dentro de su 
estudio.  
 
En un estudio a gran escala en el que se incluyeron 1882 gatos con historial de 
diarrea, se concluyó que el 62,5% del total de individuos presentaban coinfección, 
donde la prevalencia de Tritrichomonas foetus dentro del total de la muestra fue de 
18,8%. Así mismo, observaron que existe co-infección frecuente entre T. foetus 
y/o coronavirus felino y/o Clostridium perfringens y en ocasiones se encontró 
asociado con Giardia sp. La combinación de Giardia sp. y/o Crypstosporidium spp. 
y T. foetus es también común, se sospecha que la presencia de estos coccidios 
puede promover la infección por T. foetus (Paris et al., 2014).  
 
Gookin et al., (2001) inocularon experimentalmente trofozoítos provenientes de T. 
foetus y llegaron a la conclusión que la co-infección con ooquistes de 
Cryptosporidium spp daba lugar a que la diarrea que presentaban los individuos 
fuera más grave y se desarrollara con mayor precocidad que en aquellos 
ejemplares que sólo presentaban infección por T. foetus. Los gatos con infección 
mixta continuaron excretando trofozoítos después de la resolución de la diarrea (p 
<0,001) (Gookin et al., 2001). Contrarioa lo anterior, Kuehner et al., (2011) afirman 
que la co-infeción entre T. foetus y otros parásitos no lleva a la exacerbación  de 
los signos clínicos de la tricomonosis felina, siendo la prevalencia de la co-infeción 
del 36,1%.  
 
En Brasil de los gatos asistentes a consulta, el 5,2% fueron positivos para la 
presencia de protozoos flagelados de la clase parabasalia. El diagnóstico se 
realizó empleando el medio de cultivo denominado “Diamond”, y la evalauación de 
morfología de los trofozoítos (Dos Santos, Jesús, McIntosh, Berto y Lopes, 2015). 
Mediante Reacción en Cadena de la Polimerasa (PCR por sus siglas en inglés) se 
identificó que había una co-infeción entre T. foetus y Pentatrichomonas hominis; P. 
hominis es considerado como un protozoario comensal del aparato digestivo de 
los gatos (Mostegl et al., 2012). 
 
Bell et al., (2010) reportaron una triple co-infección entre T. foetus, Toxocara spp. 
y Eucoleus spp. en dos gatos que convivían en el mismo criadero;   Stockdale et 
al., (2009) reportaron que T. foetus puede generar coinfección con 
Cryptosporidium spp, Cystoisospora spp, Giardia spp, coronavirus y dermatofitos, 
Asimismo, se ha reportado sobre la co-infección de T. foetus con Toxascaris 
leonina (Gookin et al., 1999; 2002). Mancianti et al., (2015) reportaron una 
prevalencia del 2% de T. foetus, más no encontraron casos de coinfección dentro 




Poco se sabe sobre la patogénesis de T. foetus y también hay muchas preguntas 
de cómo este organismo causa diarrea en los gatos (Gruffydd-Jones et al., 2013). 
Se especula que los factores ambientales, el huésped y la multiplicación de los 
trofozoítos están involucrados en la patogénesis de la tricomonosis felina (Gookin, 
Breitschwert Levy, Gager y Benrud, 1999; Manning, 2010), más específicamente 
las interacciones entre el microbiótopo intestinal del huésped, la adhesión de los 
trofozoítos al epitelio intestinal y la producción de citotoxinas y enzimas por el 
agente infeccioso (Yaeger y Gookin, 2005; Gookin y Levy, 2015).  
 
Se ha establecido que sólo la presencia de trofozoítos de T. foetus no es suficiente 
para causar diarrea en los gatos infectados, puesto que los gatos portadores del 
parásito pueden no tener síntomas clínicos (Gookin et al., 2001). Miro et al., (2011) 
hacen referencia a la posibilidad que la diarrea pueda ser desencadenada por 
factores de estrés, dado que en su estudio identificaron que el gato sólo desarrolló 
los episodios de diarrea después de trasladarse al nuevo entorno.   
 
Se han realizado múltiples trabajos tendientes a comprender la patogénesis de la 
tricomonosis  felina, los cuales han sido basados tanto en estudios histológicos, 
como en infecciones experimentales, estudios in-vitro y de comparación con otras 
especies pertenecientes al género Tritrichomonas; se ha observado que después 
de inducir la infección experimental en 8 gatos mediante la administración de 
trozofoitos de T. foetus por medio de intubación orogástrica, la colonización del 
parásito se produce en la mucosa intestinal del íleon, ciego y colon (Gookin et al., 
2001). Sin embargo, en animales infectados naturalmente la colonización que se 
verifica en los animales se restringe sólo al ciego y el colon (Gookin y Levy, 2015). 
 
Teniendo en cuenta las características comunes entre diversas especies 
pertenecientes al género Tritrichomonas, Tolbert y Gookin (2016) sostienen que el 
ambiente intestinal del huésped (microbiótopo, pH, oxidación-reducción de 
minerales) tiene influencia en la susceptibilidad y en la respuesta a la tricomonosis 
felina que exhiben los ejemplares estudiados.  
 
En algunos estudios experimentales, no se ha logrado identificar inflamación 
significativa de la mucosa intestinal (Gookin et al., 2001). Sin embargo, Kessel 
(1928), sostiene que en cortes histológicos de material proveniente del intestino 
delgado de gatos con infección natural, fue posible identificar la presencia de una 
reacción inflamatoria catarral, existiendo en algunos de los cortes evidencia de la 
necrosis del tejido epitelial y ulceración superficial.  
 
Gookin et al. (1999) encontraron que los gatos con tricomonosis felina presentan 
colitis, tiflitis y enteritis linfoplasmócitica. Tanto los gatos infectados 
experimentalmente, como aquellos infectados naturalmente, presentaban 
episodios de diarrea, pudiéndose inferir que el origen de la diarrea se encuentra 
relacionado con la adherencia del parásito al epitelio intestinal y no a la 
inflamación desarrollada (Tolbert et al., 2013).  
 
Yaeger y Gookin (2005) reportan que como resultado de la infección natural por T. 
foetus en el gato se desencadena una colitis linfoplasmocítica y neutrofílica que 
puede ser de leve a moderada, además de hipertrofia, hiperplasia e incremento de 
la actividad mitótica de las células epiteliales de las criptas intestinales, pérdida de 
células caliciformes, la formación de microabcessos en las criptas y disminución 
de la mucosa intestinal de las zonas afectadas.  
 
La interacción entre los trofozoítos y la capa de moco presente a través de 
enzimas (mucinasas) y la posterior adherencia al epitelio intestinal es un paso 
clave en la colonización y la patogencidad de T. foetus (Tolbert y Gookin, 2016). 
Singh, Walia y Kanwar (2016) sugieren que las lectinas producidas por el parásito 
tienen un papel importante en su interacción con las células intestinales. Se 
conoce que el hierro es un elemento esencial en la interacción huésped-parásito, 
tanto en condiciones in-vitro como en condiciones in-vivo (Castro et al., 2016).   Un 
estudio in-vitro realizado con células epiteliales de yeyuno de cerdo demostró que 
este parásito se adhiere en monocapas y requiere la presencia de células viables 
que pueden adherirse al epitelio, existiendo un proceso activo de adhesión no 
dependiente del citoesqueleto de T. foetus (Tolbert et al., 2013). Teniendo en 
cuenta la patogénesis de Trichomonas vaginalis se infiere que durante la 
adherencia al epitelio intestinal hay una transformación de la forma de los 
trofozoítos de T. foetus para tomar una forma ameboide y así aumentar el área de 
contacto con los enterocitos (Gookin y Tolbert, 2016). 
 
Se ha logrado identificar la existencia de antígenos de T. foetus en la superficie de 
los enterocitos mediante técnicas de inmunohistoquímica efectuadas en cortes 
histológicos provenientes del intestino de gatos infectados experimentalmente 
(Gookin et al., 2001). Tolbert et al. (2013) sugieren que hay una interacción entre 
los protozoos y la mucosa intestinal a través de receptores-ligandos específicos; 
para que ocurra la adhesión es necesario la presencia de algunas moléculas como 
lectinas vinculadas al ácido siálico, adhesina, lipofosfoglicanos y proteasas 
celulares (Tolbert y Gookin, 2016). Otro estudio in vitro permitio determinar que T. 
foetus tiene la capacidad, cuando está en contacto directo, de desencadenar 
efectos citotóxicos sobre estas células, activando los mecanismos de apoptosis 
(Tolbert, Stauffer Marca y Gookin, 2014).  
 
Una de las causas de la patogenicidad de este parásito es la producción de 
proteasas (ESCCAP, 2011), siendo característico del género Tritrichomonas; las 
proteasas (enzimas implicadas en el catabolismo de las proteínas) tienen una 
función específica en la interacción huésped-parásito (Morin-Adeline et al., 2014). 
T. foetus tiene la capacidad de producir la proteasa cisteína, haciendo que la 
citotoxicidad de las células epiteliales intestinales cuando están en contacto 
cercano (Tolbert et al., 2014). 
 
Tolbert y Gookin (2016) afirman que además de la capacidad de inducir apoptosis 
de los enterocitos, la cisteína  tiene la capacidad de degradar el moco, las 
inmunoglobulinas y la matriz extracelular. Así mismo, asumen la posibilidad que T. 
foetus al igual que T. vaginalis produzcan fosfolipasas y purinas, los cuales son 
productos con capacidad citolítica (Tolbert y Gookin, 2016). La producción de 
estas toxinas por T. foetus también conlleva al desarrollo de la respuesta 
inflamatoria de la mucosa Intestinal afectada (Gruffydd-Jones et al., 2013). 
 
La tricomonosis felina es una enfermedad de curso largo debido a la capacidad del 
agente etiológico de evadir el sistema inmune, empleando para ello estrategias 
como la inducción de la apoptosis, la degradación de componentes del sistema 
inmune, la modulación en la producción de citoquinas por parte del huésped y  la 
variación de los fenotipos presentados (Tolbert y Gookin, 2016).  
 
Es de recalcar el hecho que los síntomas presentados por los gatos no parecen 
estar relacionados con el número de trofozoítos que están parasitando (Manning, 
2010). Los mecanismos patogénicos de T. foetus se muestran esquemáticamente 
en la Figura 3. 
 
Figura 3. Principales aspectos de la acción patógena del parásito Tritrichomonas 




3.4. Signos clínicos 
 
Los signos clínicos que presentan los gatos infectados con T. foetus pueden ir 
desde una infección subclínica (animales sin síntomas clínicos) a una diarrea 
crónica incurable (Manning, 2010). Los signos a menudo son intermitentes y 
pueden resolverse con el tratamiento antimicrobiano con fármacos, sólo para 
volver a ocurrir después de suspender el tratamiento.  
 
Por lo general, la infección en los gatos jóvenes tiene como consecuencia la 
presentación de signos, sin embargo cuando la infección se produce en gatos 
mayores, estos pueden no presentar sintomatología alguna (Gookin, 2012; Gookin 
y Levy, 2015). Es importante tener en cuenta que todos los gatos pueden 
presentar diarrea, aunque esto tiene una mayor prevalencia en animales menores 
de 12 meses (International  Cat Care, 2014). 
 
En Alemania, se llegó a la conclusión que el 64% (p<0,001) de los gatos positivos 
para T. foetus presentaba diarrea al momento de la colecta de la muestra y que el 
61% (p=0,027) de los gatos positivos presentaron historial de diarrea en los 
últimos 6 meses (Kuehner et al., 2011); por otro lado, Profizi et al. (2013) 
encontraron que sólo el 15% de los gatos infectados con T. foetus presentaba 
diarrea. Hosein et al. (2013) afirman que la presencia de diarrea o el historial de 
diarrea en los últimos 6 meses no muestra ninguna relación estadísticamente 
significativa; Gray et al. (2010) reportaron que no existe diferencia significativa en 
la prevalencia de T. foetus en gatos y la presencia de diarrea. 
 
La tricomonosis felina se caracteriza por la presencia de diarrea crónica o 
intermitente de origen en el intestino grueso, puede incluir diarrea crónica 
asociada con sangre o mucosidad, flatulencia, tenesmo e irritación anal (Gookin et 
al., 1999; Gookin et al, 2001; Levy et al., 2003; Foster et al, 2004; Stockdale et al., 
2006; Gookin y Levy, 2015; Chaoqun y Liza, 2015). Es importante diferenciar el 
origen de la diarrea presentada por el animal, por esto deben tenerse en cuenta 











Tabla 3. Diferencias entre la diarrea de acuerdo a su origen (intestino delgado e 
(intestino grueso). Adaptado de Marks (2013). 
 
Signo Intestino delgado Intestino grueso 
Frecuencia de la 
defecación 




Volumen fecal Normal ha aumentado Disminuido 
Presencia de moco Normalmente ausente 
Frecuentemente 
presente 









Vómito A veces presente A veces presente 
Esteatorrea A veces presente Ausente 
Disquexia Ausente A veces presente 
Pérdida de peso Común No común 
 
La diarrea típica de esta enfermedad se caracteriza por tener un color amarillo-
verdoso, maloliente, pastosa a semi-formada, normalmente se describe como 
parecido a "heces de vaca" y a menudo con presencia de sangre y/o moco 
(Gookin et al., 1999; Levy et al, 2003; Gookin y Levy, 2015; Chaoqun y Liza, 
2015). A diferencia de otros autores Willard (2010) afirma que es extraña la 
presencia de sangre y moco en las heces de los animales.  
 
Los animales afectados por esta enfermedad a veces pueden presentar episodios 
de flatulencia y tenesmo (Gookin et al., 1999), siendo característico el incremento 
en el número de evacuaciones (Manning, 2010). Cuando los gatos tienen diarrea 
severa se puede presentar incontinencia fecal (Figura 4), el ano puede volverse 
edematoso e incluso llegar a presentarse prolapso rectal (Manning, 2010; Gookin, 
2012; Gookin y Levy, 2015). En los gatos más jóvenes, el ano puede presentarse 
con edema, eritema  dolor e inflamación  que también puede observarse en la 
región perianal (Gookin et al 1999; Gookin, 2012; Gookin y Levy, 2015). 
 
Figura 4. Inflamación anal y evidencia de incontinencia fecal en un gato con 


















Los gatos con tricomonosis felina al momento de asistir a consulta normalmente 
mantienen el apetito y poseen una buena condición corporal, pero en aquellos 
ambientes en los que no se les ofrece adecuado cuidado, los pacientes afectados 
pueden presentar debilidad (Little, 2011a; Gookin, 2012; Lappin 2014; Gookin y 
Levy, 2015); contrario a lo esperado y de acuerdo con Bell et al., (2010) casi la 
mitad de los gatos positivos tenían baja condición corporal.  
 
Xenoulis et al. (2013)  reportaron la presencia de otros signos clínicos que pueden 
ocurrir en  gatos infectados por T. foetus, entre los cuales se encuentran: 
depresión (24%), disminución del apetito o anorexia (22%), pérdida de peso 
(20%), dolor abdominal (9%) y aumento del apetito (3%); Chaoqun y Liza (2015) 
reportaron que puede haber un estado de fiebre de los animales afectados. 
Después de la infección experimental de los gatos con trofozoítos de T. foetus se 
observó que la diarrea se produce durante al menos 7 semanas (Gookin et al., 
2001); Por otra parte, Gookin et al. (1999) afirman que la diarrea puede tener una 
duración muy variable entre 2 días y 3 años (media de 5 meses). En otro estudio, 
en el 88% de los casos, los signos clínicos se resolvieron espontáneamente dentro 
de los 2 años posteriores a la infección por T. foetus (mediana de 9 meses) 
(Foster, Gookin, Poore, Stebbins y Levy, 2004). 
 
3.5. Diagnóstico  
  
El diagnóstico de la tricomonosis felina se basa esencialmente en el diagnóstico 
de laboratorio, pero como en todas las demás enfermedades el diagnóstico va 
encaminado a partir de una sospecha clínica que se basa en la presentación 
clínica, en el historial de cada uno de los pacientes y en la epidemiología. 
 
3.5.1. Diagnóstico clínico 
 
La obtención del diagnóstico definitivo de la tricomonosis felina es inherente al 
empleo de métodos de laboratorio que identifiquen la resencia del parásito en el 
gatopero la presentación clínica y el historial de enfermedad intestinal intermitente 
es fundamental para el seguimiento del caso. 
 
El signo clínico típico de la enfermedad es la diarrea crónica o intermitente que se 
origina en el intestino grueso y los animales afectados con mayor frecuencia son 
los gatos jóvenes que viven en ambientes con presencia de más de un felino 
(Gookin y Levy, 2015; Chaoqun y Liza, 2015). Es sabido que la llegada a consulta 
de gatos jóvenes con historial de diarrea es muy común (Little, 2011b)por esto es 
necesario realizar una excelente investigación del caso clínico, en conjunto con el 
historial , utilizando métodos complementarios de diagnóstico para definir los 
diagnósticos diferenciales más probables (Little, 2011a, b; Little, 2013). 
 
Entre los principales diagnósticos diferenciales para gatos jóvenes con diarrea se 
encuentran las parasitosis (Toxocara, Toxascaris, coccidios - Giardia, 
criptosporidios, cystoisosporiasis y ricomonosis), los virus (panleucopenia felina, 
leucemia felina e inmunodeficiencia felina), las enfermedades bacterianas 
(salmonelosis, campilobacteriosis y clostridiosis), la dieta y la ingesta de cuerpos 
extraños, además de etiologías no infecciosas que incluyen trastornos de la 
digestión como lainsuficiencia pancreática exocrina, o mala absorción como la 
enteritis linfocítica plasmocítica, linfoma gastrointestinal y la intolerancia a los 
alimentos (Gough, 2007; Pharm, 2009;  Little, 2013). 
 
Las pruebas complementarias que permiten un diagnóstico definitivo de la 
tricomonosis felina son el examen directo de las heces, el uso de medios de 
cultivo específicos, la PCR y las biopsias intestinales (Gunn-Moore, et al., 2007, 
Gookin y Levy, 2015).  
 
En la tricomonosis felina no se encuentran cambios en los parámetros 
hematológicos y bioquímicos (Manning, 2010); sin embargo, si la diarrea es severa 
se presentan disminuciones en las concentraciones de potasio, sodio y cloruro, las 
cuales pueden estar presentes por pérdidas gastrointestinales. (Lappin, 2014). Por 
medio del uso de ultrasonografía es posible la verificación de signos compatibles 
con diarrea cuyo origen es el intestino grueso y en ocasiones la presencia de 
linfadenopatía regional (Helps y Tasker, 2010); aunque las anomalías 
radiográficas o ultrasonográficas abdominales son poco frecuentes, no son 
específicas y cuando están presentes son sugestivas de colitis difusa. (Lappin, 
2014). 
 
3.5.2. Diagnóstico de laboratorio 
 
Existen diferentes técnicas disponibles para la identificación de T. foetus. Es 
importante destacar que ninguna de las pruebas posee una sensibilidad del 100%, 
es decir, la presencia de un resultado negativo no garantiza que el animal no este 
infectado por este parásito (falso negativo) (Gookin y Levy, 2013). 
 
3.5.2.1. Técnicas de colecta   
 
Existen varias técnicas que se pueden utilizar para la recolección de las muestras 
de heces. El más simple pero menos deseable, es la colección de muestra fecal 
después de la defecación en la caja de arena (Gookin y Dybas, 2009). El 
propietario debe tratar de realizar la colecta tan pronto como sea posible y en 
condiciones higiénicas, tratando de evitar la contaminación por otros animales 
(Gookin y Dybas, 2009; Tolbert y Gookin, 2009; Gookin, 2012; Gookin y Levy, 
2015). Se puede recurrir también a la utilización de un hisopo rectal, pero es un 
método que permite obtener una muestra de mala calidad, y en la mayoría de los 
casos sólo se recoge moco (Gookin y Dybas, 2009). Otra técnica disponible es la 
colecta con un hisopo terminado en lazo o bucle fecal (instrumento de recolección 
de heces intrarrectal) cuyo extremo está perforado quedando retenida la muestra, 
siendo esta técnica de recolección clasificada como adecuada (Gookin y Dybas, 
2009; Tolbert y Gookin, 2009; Gookin, 2012, Gookin y Levy, 2015). 
 
El mejor método de recolecta de muestras para la investigación de T. foetus y el 
diagnóstico de la tricomonosis felina se denomina lavado de colon, el cual consiste 
en el uso de un catéter suave y maleable que se introduce a través del ano hasta 
el colon del animal depositando una pequeña cantidad (10 ml) de solución salina 
estéril, que después se aspira con una jeringa. Se obtiene la muestra y esta es 
etiquetada como lavado de colon (Gookin y Dybas, 2009; Tolbert y Gookin, 2009; 
Gookin, 2012, Gookin y Levy, 2015). 
 
Las muestras de heces deben ser tomadas de animales que no sean objeto de un 
tratamiento con antibióticos durante al menos 7 días y deben ser procesados a la 
mayor brevedad posible (sin exceder de 6 horas), a mayor tiempo  se  observa 
que  la sensibilidad de las técnicas de identificación disminuye (Gookin y Dybas, 
2009; Tolbert y Gookin 2009; Hale et al, 2009; Gookin y Levy, 2015).;las muestras 
no deben refrigerarse (Gookin y Dybas, 2009; Tolbert y Gookin, 2009; Gookin y 
Levy, 2015). Hale et al. (2009) demostraron que el enfriamiento de las muestras 
para la búsqueda de T. foetus conduce a la disminución en la capacidad de 
diagnosticar a los animales como positivos y ya no es posible visualizar los 
trofozoítos móviles, posiblemente por la formación de la forma endoflagelar o 
pseudoquiste (Pereira -Neves et al., 2011). 
 
3.5.2.2. Técnicas De Identificación  
 
3.5.2.2.1. Examen directo     
 
El examen directo consiste en la observación de una pequeña cantidad de 
muestra fecal diluida en solución salina, con la excepción de las muestras 
obtenidas mediante lavado de colon, en las que solo basta con poner una gota del 
producto obtenido sobre una lámina portaobjetos (Gookin, 2012; Gookin y Levy, 
2015). La preparación realizada debe ser evaluada utilizando un microscopio 
óptico empleando aumentos de 200x y 400x (Gookin, 2012; Gookin y Levy, 2015). 
Idealmente, el examen directo debería llevarse a cabo con muestras tomadas en 
un rango de menos dos horas entre la colecta y la evaluación (Helps y Tasker, 
2010). 
 
Con esta técnica, es importante realizar la diferenciación con Giardia sp. La forma 
de los dos parásitos es bastante similar y se distingue por su motilidad y por la 
presencia de la membrana ondulante sólo en T. foetus (Tolbert y Gookin 2009; 
Gookin, 2012; Gookin y Levy, 2015). También debe realizarse una diferenciación 
entre T. foetus y P. hominis, pero es una tarea difícil de lograr empleando un 
microscopio óptico, sin fijación ni tinción, puesto que su diferenciación se realiza 
de forma presuntiva (Gookin, 2009; Gookin, 2012; Gookin y Levy, 2015). Hay que 
tener presente que P. hominis es considerado un protozoo flagelado no 
patogénico que está presente en el microbiótopo intestinal felino (Mostegl et al., 
2012). 
 
El examen directo tiene una baja sensibilidad (Gookin, 2012; Gookin y Levy, 
2015). De acuerdo con Gookin et al. (2004) en 36 animales positivos para T. 
foetus, solamente 5 fueron identificados por examen directo, comprobando una 
sensibilidad del 14,7% (Chaoqun y Liza, 2015). La sensibilidad de esta técnica se 
puede incrementar mediante la realización de diversas preparaciones y su 
posterior evaluación bajo el microscopio (Little, 2011a); la existencia de falsos 
negativos son comunes debido al bajo número de trofozoítos presentes en la 
muestra o debido a su excreción intermitente (Lappin, 2014). 
 
3.5.2.2.2. Medios de cultivo    
 
Hay dos tipos de medios de cultivo que pueden ser utilizados: el medio Diamond 
modificado o el medio de cultivo denominado InPouchTM-TF- felino (Gookin y 
Tolbert, 2009; Chaoqun y Liza, 2015), ambos tienen una sensibilidad superior a la 
observación directa (Tolbert y Gookin, 2009; Chaoqun y Liza, 2015). 
 
El medio Diamond modificado es un medio enriquecido con extracto de levadura y 
suplementado con suero de caballo inactivado y agentes antibacterianos 
(anfotericina A, penicilina G y gentamicina) (Gookin, 2012). Es necesario 
prepararlo de forma estéril y mantenerlo así hasta el momento en que se realiza la 
inoculación de la muestra a analizar (Gookin, 2012); La incubación de este medio 
debe realizarse a 37 °C (Gookin, 2012), su sensibilidad  es de 26,4%. Es 
necesario aclarar que en este medio de cultivo se pueden desarrollar otros 
parásitos, los cuales pueden conducir a un diagnóstico erróneo (Gookin, Stauffer, 
y Levy, 2007). 
 El medio de cultivo InPouchTM TF - felina se considera la prueba Gold standard 
para la detección de T. foetus (BIOMED, 2012b; Ceplecha et al, 2013; Lappin, 
2014). El InPouchTM TF - felino es un medio selectivo que contiene inhibidores de 
crecimiento de levaduras, moho y bacterias que permite el transporte y el 
crecimiento de T. foetus, ya que contiene tripticasa, peptona, proteasa, extracto de 
levadura, maltosa, aminoácidos, sales, antifúngicos y antibacterianos en una 
solución salina con tampón fosfato (Biomed diagnosticcs, 2013). Se debe sembrar 
una pequeña cantidad de muestra de heces tomada previamente (Gookin, Foster, 
Poore, Stebbins y Levy, 2003; Tolbert y Gookin, 2009; Little, 2011a; Gookin, 2012; 
Gookin y Levy, 2015), debe ser incubado en posición vertical a una temperatura 
de 37°C (Gookin y Tolbert, 2009; Gookin y Levy, 2015); sólo se puede descartar la 
posibilidad de ser positiva hasta después de 12 días de incubación (Gookin et al., 
2003; Helps y Tasker, 2010; Biomed diagnostics, 2013). 
 
El medio de cultivo incubado debe ser evaluado empleando un microscopio óptico 
con una ampliación de 200x y 400x (Gookin y Levy, 2015). Gookin et al. (2003) 
reportaron que tanto P. hominis como Giardia lamblia son incapaces de sobrevivir 
más de 24 horas en el medio de cultivo. En un estudio realizado con el fin de 
evaluar la prevalencia de P. hominis no fue posible detectar el parásito  por medio 
de  PCR, ni el ADN del parásito en los medios de cultivo InPouchTM TF - Felino. 
Sólo fue posible el diagnóstico por PCR con muestra de heces (Gookin et al., 
2007a). Por el contrario, Ceplecha et al. (2013) reporta que este medio de cultivo 
no es selectivo para T. foetus, por lo que puede llegar a crecer P. hominis y para 
diferenciarlos se debe recurrir al PCR;  Biomed diagnostics (2013) supone que el 
parásito Giardia.sp no puede sobrevivir más de 24 horas en el medio de cultivo, 
pero P. hominis tiene la capacidad de crecer a pesar de ser poco frecuente. 
 
Según los fabricantes, basta con que existan 10 trofozoitos en el inóculo para 
obtener un resultado positivo (BIOMED, 2012), sin embargo Sherding (2013) 
afirma que es necesario que existan en las muestras por lo menos 1000 
trofozoítos para que sean detectados. Gookin et al. (2003) sostienen que sólo 
basta un trofozoíto para que este se desarrolle en el medio de cultivo TF 
InPouchTM - Felino Siempre que no haya material fecal, se requiere un número 
igual o superior a 1000 trofozoítos por 0,05 g de heces para que sea posible su 
diagnóstico en esta técnica de laboratorio. 
 
La sensibilidad del medio de cultivo depende de los estudios considerados, en 
donde se han reportado valores de 55% (Gookin y Dybas, 2009) y 58,8% 
(Chaoqun y Liza, 2015). En condiciones experimentales se definió una sensibilidad 
del 83% (Hale et al., 2009). Kingsbury et al. (2010) demostraron que existe una 
diferencia entre los resultados obtenidos por este medio de cultivo y los obtenidos 
mediante PCR, con el medio de cultivo se detectaron tres animales positivos en 
tanto que con PCR fueron diagnosticados un 18 de los 22 animales estudiados. 
 
3.5.2.2.3. PCR    
 
Se ha indicado que esta técnica posee mayor sensibilidad que los medios de 
cultivos. Esta técnica molecular posee una especificidad elevada, no siendo 
amplificado el ADN ni de Giardia sp. Ni de  P. hominis (Manning, 2010). Una 
ventaja que posee esta técnica sobre los medios de cultivo es que los resultados 
pueden estar disponibles más rápido (Manning, 2010). 
 
A diferencia de otras técnicas de búsqueda, no todos los métodos de colecta de 
material son susceptibles de ser utilizados en la PCR, en esta no deben emplearse 
las muestras obtenidas de los hisopados rectales (Sherding, 2013), pudiendo 
emplearse material obtenido a partir de los medios de cultivo para la realización 
del procedimiento (Gookin, Birkenheuer, Breitschwerdt y Levy, 2002). 
 
La combinación entre el empleo del medio de cultivo y el uso de PCR conduce a 
un aumento de los animales identificados como infectados por T. foetus, siendo 
reportado por Gookin et al.  (2002) la detección del 75% de los animales positivos 
donde La técnica recomendada fue la la PCR anidada, siendo amplificadas las 
fracciones ITS1 e ITS2 y el gen 5.8S del rARN n del parásito T. foetus ; el límite de 
detección de esta técnica fue de 10 trofozoítos por cada 200 mg de heces. Por 
otro lado Levy, Marr y Gookin (2008) sostienen que basta con que exista un 
número igual o superior a 10 trofozoítos por 100 mg de heces para que el 
resultado es positivo. 
 
Es necesario tomar precauciones en la extracción de ADN, ya que existen 
inhibidores de la PCR en la dieta, en la microbiota intestinal y en las enfermedades 
concomitantes, no siendo recomendado el uso de PCR comercializadas para la 
tricomonosis bovina (Stauffer et al. 2008; Gookin y Levy, 2015). 
 
3.5.3. Diagnóstico histopatológico 
 
Sólo se debe recurrir al diagnóstico histopatológico cuando las técnicas más 
simples no son suficientes para llegar a un diagnóstico definitivo (Gookin, 2009). 
Las biopsias intestinales no son un método de diagnóstico fiable debido a que los 
trofozoítos son muy sensibles,se encuentran en el lúmen intestinal y son difíciles 
de mantener durante la biopsia (Gookin y Levy, 2015). La mayoría de los 
trofozoítos están en la superficie del epitelio intestinal (o detritros adyacentes) y 
sólo un pequeño número llega a las zonas más profundas (Gookin y Yaeger, 2005; 
Mostegl et al, 2012.). Para que sea probable la detección de un animal infectado 
con T. foetus (con un intervalo de confianza (IC) ≥95%) es necesario colectar seis 
fragmentos de intestino por medio de biopsia (colonoscopia o laparotomía) o 
necropsia (Yaeger y Gookin, 2005; Lappin, 2014; Chaoqun y Liza, 2015). Todavía 
no existe un estudio que permita asociar las lesiones histopatológicas encontradas 
con el número y localización de los trofozoítos existentes, sin embargo Mostegl et 
al. (2012) asegura que puede exister una relación. 
 
La tricomonosis felina se caracteriza a nivel histopatológico por una colitis 
linfoplasmocítica y neutrofílica, que puede variar de leve a moderada, siendo 
visible también la hipertrofia,  hiperplasia y el aumento de la actividad mitótica en 
las células epiteliales de las criptas intestinales, la pérdida de células caliciformes, 
la formación de microabscesos en las criptas y la disminución de la mucosa 
intestinal en las áreas afectadas (Gookin y Yaeger, 2005). Los trofozoítos en el 
corte histológico, tienen citoplasma eosinófilo y un núcleo ovalado hipercromático 
(diámetro de 1-1,5 μm) con forma alargada similar a una lágrima o una media luna 
(7-8 μm de largo por 4-5 μm de ancho), no siendo posible visualizar los flagelos 
(Yaeger y Gookin, 2005) (Figura 5). 
 
Figura 5. Microfotografía de corte histológico de colon de un gato con tricomonosis felina. 
Se observan varios trofozoítos de T. foetus (flechas) en el lumen intestinal con la 
presencia concomitante de bacterias. Imagen de microscopía electrónica. Adaptado de 
Yaeger y Gookin (2005). 
  
Se pueden utilizar técnicas de inmunohistoquímica (Gookin et al., 2001; Gray et 
al., 2010) (Figura 5) como la hibridación fluorescente in situ (Gookin, Stone, 
Yaeger, Meyerholz y Moisan, 2010) y la hibridación cromogénica in situ (Mostegl 
et al., 2012) en los cortes histológicos para evidenciar los trofozoítos de T. foetus. 
A partir de preparaciones fijadas en cortes histológicos se puede extraer el ADN 
de este protozoo flagelado y someterlo a técnicas moleculares(Gookin et al., 
2010). 
 
Figura 6. Microfotografía. Colon felino con infección entérica por T. fetus. La muestra de 




3.6. Tratamiento  
 
El tratamiento de la tricomonosis felina sólo está indicado en  animales que 
presenten signos clínicos y en los que se ha identificado el parásito (ABCD 
CatsVets, 2015). Sin embargo, no hay información sobre las consecuencias de la 
infección subclínica en los pacientes, pero se sabe que son capaces de transmitir 
el parásito a otros gatos (Gookin y Levy, 2015). 
 
Están descritos varios tratamientos contra la tricomonosis felina, entre los cuales 
se incluyen  febendazol, furazolidona, metronidazol, nitazoxanida, paromomicina, 
ronidazol, y tinidazol (Chaoqun y Liza, 2015; Foster et al., 2004). Se ha 
identificado la susceptibilidad del parásito T. foetus a los 5-nitroimidazoles 
(metronidazol, tinidazol y ronidazol), debido a su capacidad de metabolismo 
anaeróbico, a través del cual se transforman estos fármacos en radicales iónicos 
autotóxicos polares que causan lesión en el ADN (Plumb, 2015; Gookin y Levy, 
2015). 
 
El tratamiento con algunos agentes antimicrobianos (albendazol, amoxicilina, 
clindamicina, enrofloxacina, eritromicina, febendazol, furazolidona, metronidazol, 
pamoato de pirantel, sulfadimetoxina, trimetropim-sulfa) no lleva a la resolución de 
la enfermedad, sin embargo durante su administración se produce mejoria en la 
consistencia de las heces y no es posible aislar el parásito T. foetus. Se sabe que 
en condiciones in vitro el febendazol, la furazolidona y el metronidazol no tienen 
capacidad de eliminar este parásito (Gookin et al., 1999). 
 
Estudios in vitro en los que se ensayaron cinco fármacos antimicrobianos con el fin 
de determinar la concentración letal mínima (CLM) (concentración del fármaco a 
partir del cual el microorganismo deja de tener motilidad) al cabo de 24 horas  
concluyeron que el omeprazol (inhibidor de la bomba de protones) ha demostrado 
capacidad para inhibir a T. foetus (Kather, Marks, y Kass, 2007; Plumb, 2015), la 
paromomicina no tiene capacidad letal (CLM> 80μg/ml), el metronidazol y la 
furazolidona requieren una concentración relativamente alta (1,25> CLM <2,5 
μg/mL) y el ronidazol es un fármaco que tiene capacidad letal (0,26>CLM<1,25 
μg/mL) con una concentración más baja (Kather et al., 2007).  
 
El metronidazol no es capaz de eliminar la infección por T. foetus. Los animales 
infectados mostraron mejoria durante su administración, sin embargo, no conduce 
a la curación (Gookin et al., 2006; Gookin y Levy, 2015). Se cree que el parásito T. 
foetus presenta resistencia al tratamiento con metronidazol debido a fracasos 
terapéuticos que se producen habitualmente durante su uso (Gookin, Stauffer, 
Dybas y Cannon, 2010). 
 
Los intentos de control de la diarrea provocada por la tricomonosis felina mediante 
la alteración de la dieta a través del empleo dietas especiales para pacientes 
gastrointestinales, el empleo de suplementos dietéticos (yogurt, olmo, calabaza y 
glutamina), de probióticos, de tratamientos homeopáticos y corticoterapia no 
influye en el control de esta enfermedad (Foster et al., 2004, Tolbert y Gookin, 
2009; Gookin, 2009; Gookin y Levy, 2015; Tolbert y Gookin, 2016). Sin embargo, 
es importante la implementación de terapia de apoyo más allá del empleo del 
antimicrobiano específico (Manning, 2010; Köster, Chow y Yao, 2015). 
 
En resumen, los fármacos que parecen conducir al éxito terapéutico en el 




El Ronidazol es considerado  el fármaco de elección para tratar la tricomonosis  
felina (Papich et al., 2012; Gruffydd-Jones et al., 2013; Plumb, 2015). Es un 
antiparasitario que pertenece al grupo de los 5-nitroimidazoles, los cuales han sido 
catalogados como potenciales carcinogénicos (Plumb, 2015).  Este fármaco tiene 
una absorción rápida y completa después de la administración oral, y después de 
la administración intravenosa tiene un tiempo de vida media alta y un clearance 
lento, siendo detectado al cabo de 48 horas en el plasma sanguíneo (Levine et al., 
2011). 
 
El uso de dosis elevadas de ronidazol está asociado con la aparición de trastornos 
gastrointestinales (vómitos y diarrea) y se pueden presentar efectos neurotóxicos 
reversibles, entre los cuales se encuentran temblores, letargia, anorexia, ataxia, 
nistagmo, convulsiones y cambios de comportamiento. Se debe suspender 
inmediatamente la administración del medicamento si estos síntomas ocurren, y si 
se considera necesario deben administrarse benzodiazepinas (Rosado, Specht y 
Marks, 2007; Tolbert y Gookin, 2009; Plumb, 2015). Se ha planteado que la 
combinación de la rápida absorción del medicamento, su alta biodisponibilidad y 
una eliminación lenta conduce a los efectos neurotóxicos asociados (Levine et al., 
2011). 
 
Levine et al., (2011) sugieren que la absorción del fármaco tiene lugar 
principalmente en el intestino delgado y en el estómago, actuando más tarde en el 
intestino grueso por difusión desde el torrente sanguíneo, siendo este otro factor 
que predispone a los efectos neurotóxicos del medicamento. Se han desarrollado 
estudios con el fin de formular un comprimido o una cápsula de ronidazol gastro-
resistente que sólo tenga su pico de liberación en el intestino grueso. El 
revestimiento de comprimidos con goma de guar (goma xantan) o la formulación 
de cápsulas a base de esta sustancia han mostrado evidencias in vitro e in vivo de 
permitir sólo la liberación del ronidazol a nivel del sitio deseado (colon), llevando a 
la minimización de los efectos neurotóxicos (Papich et al., 2012; Grellet et al., 
2015). 
 
Han sido probados otro tipo de recubrimientos, asi Kavianinia et al., (2016) 
demostraron en condiciones in vitro que la combinación de 75% de quitosano y 
25% de ácido dianidrico pirometílico amino confiere alta protección al principio 
activo, siendo absorbido sistémicamente sólo un 2% en el paso por el estómago e 
intestino delgado, pareciendo una idea prometedora para la reducción de los 
efectos neurotóxicos. 
 
No se conocen los efectos de la administración de ronidazol durante la preñez en 
las gatas, pero en los estudios realizados en conejos se además de exhibir efectos 
teratogénicos (Plumb, 2015); por esta razón, no debe administrarse en gatas 
gestantes o animales muy jóvenes (Sherding, 2013; Lappin, 2014). 
 
Gookin et al. (2006) demostraron que 24 horas después de iniciado el tratamiento 
con ronidazol (10 mg/kg PO cada 24 horas durante 14 días) en un gato infectado 
naturalmente, los trofozoítos ya no eran detectados, comenzando inmediatamente 
la mejoria en la consistencia de las heces y tornando a la normalidad después de 
10 días. No se observaron signos de toxicidad, pero transcurridos 85 días del 
tratamiento surgió diarrea con hematoquexia y moco, siendo posible la 
identificación de T. foetus. Los mismos autores demostraron que gatos infectados 
experimentalmente con trofozoítos de T. foetus tratados con ronidazol  (10 mg/kg  
PO cada12h por 14 días) presentaron mejoras iniciales, pero hubo recidiva de la 
infección entre la 3 y las 20 semanas post tratamiento. Esto no ocurrió con los 
sometidos a dosis más altas (30 o 50 mg/kg ronidazol PO cada 12 horas por 14 
días). En ninguno de los casos se observó signos de reacciones adversas (Gookin 
et al., 2006). Lim, Park, Ahn y Shin (2012) concluyeron que la administración de 
ronidazol a dosis de 50 mg/kg PO cada 12 horas durante 14 días es eficaz en el 
tratamiento de la tricomonosis felina inducida en gatos domésticos sin raza 
definida. La farmacocinética del ronidazol sugiere que la administración del 
medicamento dos veces al día puede conducir a la acumulación y por lo tanto dar 
lugar a neurotoxicidad (Levine et al., 2011). 
 
Lalor y Gunn-Moore (2012) demostraron que dosis más bajas de ronidazol (10-30 
mg/kg PO cada 24 horas por 14 días) están asociadas con la resolución de la 
tricomonosis felina. La dosis que se recomienda en la actualidad para combatir la 
enfermedad es de 30 mg PO cada 24 h por 14 días (Tolbert y Gookin, 2009; Helps 
y Tasker, 2010; Xenoulis et al., 2013; Gruffydd-Jones et al., 2013; Gookin y Levy, 
2015; Grellet et al., 2015). 
 
No se conoce el estado de resistencia al tratamiento de la tricomonosis felina con 
ronidazol;Gookin et al. (2010a) emplearon aislados de T. foetus provenientes de 
animales refractarios al tratamiento con ronidazol e in vitro, estudiaron la CLM en 
un ambiente anaeróbico (CLM≥1μg/ml) y aeróbio (CLM≥100μg/ml) concluyendo 
que existe resistencia en el medio aeróbico.  
 
Otras causas para el fracaso de la terapia con ronidazol incluyen el uso de una 
dosis reducida o la errónea duración de la terapia, la administración de 
formulaciones destinadas a otras especies animales, ingesta insuficiente del 
medicamento o por la re-infección a través de sus cohabitantes (Tolbert y Gookin, 
2009; Gookin, 2012; Gookin y Levy, 2015). 
 
La asociación del tratamiento antimicrobiano con la administración de probióticos 
permite disminuir las recaídas después del final de la terapia (Lalor y Gunn-Moore, 
2012). Durante el período en que el animal está siendo tratado con este fármaco 
se debe monitorizar la eficacia clínica, ya sea a través de la evolución de la 
consistencia de las heces o la presencia de efectos adversos y/o la búsqueda del 
parásito (Plumb, 2015). 
 
Si la diarrea persiste 14 días después del final del tratamiento con ronidazol y 
después de una prueba de identificación de T. foetus negativa, deben ser 
consideradas otras causas de diarrea (Tolbert y Gookin, 2009; Gookin, 2012). Sin 
embargo, la tricomonosis felina sólo puede darse como completamente resuelta 
después de un resultado negativo de PCR 20 semanas después de finalizado del 




El tinidazol es un fármaco antipararasitário perteneciente a la segunda generación 
de la familia de los 5-nitroimidazoles y poco se sabe acerca de su uso en medicina 
veterinaria (Plumb, 2015;  Gookin et al., 2007). Este medicamento tiene como 
efectos adversos trastornos gastrointestinales (vómitos, diarrea y pérdida de 
apetito), pero su administración junto con el alimento reduce al mínimo los 
posibles efectos adversos. En  seres humanos se describe la posibilidad de 
convulsiones como efecto secundario al tinidazol (Plumb, 2015).  
 
T. foetus no tiene la capacidad de proliferar in vitro en presencia de 0,1μg/mL de 
tinidazol (Gookin et al., 2006); sin embargo Gookin et al., (2007b) afirman que los 
trofozoítos de T. foetus pierden la capacidad para multiplicarse solamente con 
1μg/ml de tinidazol. 
 Gookin et al. (2007b) realizaron un estudio en animales infectados 
experimentalmente con trofozoítos de T. foetus para investigar la eficacia del 
tinidazol, y concluyeron que este medicamento no debe tener mucha utilidad 
clínica, una vez que 2 de cada 4 gatos sometidos al tratamiento, mostro signos de 
re-infección en un período de 33 semanas después del final de la terapia (tinidazol 
30 mg/kg cada 24 horas PO por 14 días). Por otra parte, Pennisi, Napoli, Ingrà e 
Persichetti (2012) informan que el tratamiento con tinidazol (30 mg/kg por vía oral 
cada 24 horas por 14 días con cápsulas gastrorresistentes) fue eficaz en 5 gatos 
VIF positiva con tricomonosis felina, además de resolver la giardiosis 




Se asume que el pronóstico de los felinos con tricomonosis felina a corto y largo 
plazo es bueno (Helps y Tasker, 2010, Manning, 2010 e International Cat Care, 
2014). En el 88% (23/26) de los casos de tricomonosis felina se observa una 
resolución espontánea de la diarrea al cabo de 2 años (mediana 9 meses), sin 
embargo, el 54-55% de estos gatos siguen siendo positivos por PCR para T. 
foetus (Foster et al., 2004; Tolberty Gookin, 2009; Manning, 2010), pudiendo 
excretar trofozoítos en sus heces y consecuentemente infectar otros gatos 
(International Cat Care, 2014). 
 
Después de la resolución de esta parasitosis los animales mantienen una buena 
condición corporal y un examen físico normal; los parámetros analíticos se 




Se debe intentar aislar a los animales infectados con T. foetus, evitando compartir 
la caja de arena con cualquier otro animal (Rothrock, 2014; Companion Animal 
Parasite Council, 2015). No se recomienda la reintroducción de gatos que se han 
identificado como positivos para el parásito en ambientes con más gatos (Lappin, 
2014). 
 
Los trofozoítos de T. foetus sobreviven a temperatura ambiente en la materia fecal 
durante 7 días (Hale et al., 2009), pero en su ausencia el tiempo de supervivencia 
es reducido (Rosypal et al., 2012); por esta misma razón se considera importante 
una limpieza frecuente de la caja de arena como método preventivo de esta 
parasitosis (Marks, 2010). 
 
La mayoría de los desinfectantes tienen la capacidad de eliminar este parásito, 
siendo aconsejado el lavado y secado frecuente de los utensilios usados por los 
gatos (comederos, bebederos, caja de arena, camas, juguetes) con productos a 
base de amoníaco (Manning, 2010; Marks, 2010; ESCCAP, 2011; Rothrock, 2014) 
 
Se deben adoptar métodos de higiene personal para evitar que los mismos 
propietarios actúen como diseminadores del parásito (ESCCAP, 2011; 
International Cat Care, 2014). La reducción del número de animales por habitación 
y de los factores de estrés llevará a una menor probabilidad de infección de los 
gatos (Lappin, 2014). 
 
Los felinos afectados por esta parasitosis no adquieren inmunidad y hasta la fecha 
no existe vacuna contra este parásito (Lappin, 2014) o un antiparasitario adecuado 
para su tratamiento. 
 
3.9. Implicaciones para la Salud Pública 
 
El parásito T. foetus no es patógeno para los seres humanos, pero se ha descrito 
en personas inmunocomprometidas conduciendo a infecciones oportunistas 
(Manning, 2010). Okamoto et al., (1998) reportaron que un individuo con leucemia 
mieloide, sometido a trasplante alogénico de células madre de sangre periférica 
fue diagnosticado con meningoencefalitis, epididimitis y prostatitis en las que se 
identificaron trofozoítos de. T. foetus Duboucher et al., (2006) describieron un caso 
de co-infeción por T. foetus  en un paciente seropositivo para el virus de la 
inmunodeficiencia humana con neumonía por Pneumocystis. Zalonis, Pillay, 
Secor, Humburg y Aber (2011) reportaron un caso de peritonitis por T. foetus  en 
un hombre con inmunodeficiencia (artritis reumatoide, esplenectomía y cirrosis 
criptogénica). Suzuki et al., (2016) describen el caso de un individuo con una 
agammaglobulinemia adquirida complicada con una colecistitis donde fue 
identificado T. foetus en la bilis (genotipo bovino/porcino). Teniendo en cuenta 
esto, es importante considerar el hecho de que T. foetus puede tener un potencial 
zoonótico, principalmente en las personas inmunodeprimidas (ESCCAP, 2011). 
 
El potencial zoonótico de este parásito deberá ser ponderado debido a la 
inexistencia de una elevada especificidad entre el huésped y el parásito, 
destacando el estrecho contacto entre los humanos y los gatos (Gookin et al., 
2001; Manning, 2010; Gookin, 2012), pero algunos autores afirman lo contrario, al 
no considerar a T. foetus como un potencial agente zoonótico (Gruffydd-Jones et 

















Tritrichomonas foetus es un parásito de reciente identificación como agente 
patógeno en los felinos domésticos, ocasionando enfermedad en el tracto 
gastrointestinal de los especímenes afectados. 
 
Los gatos afectados por el parásito presentan diarreas de frecuente aparición y 
que no responden satisfactoriamente a los tratamientos convencionales para otras 
patologías  
 
La diarrea causada por el parásito Tritrichomonas foetus se caracteriza por ser 
maloliente, pastosa y abundante, conllevando serios retos al momento del 
diagnóstico y tratamiento. 
 
Al no ser un parásito de común registro en el país, no es una parasitosis que sea 
identificada como diagnóstico diferencial en los gatos que presentan diarrea 
crónica en la consulta diaria.  
 
Se han llevado a cabo estudios sobre T. foetus conllevando al incremento en el 
conocimiento sobre esta parasitosis, convirtiéndola en una enfermedad con mayor 
relevancia clínica. 
 
En el país no se han realizado estudios tendientes a identificar la presencia del 
parásito Tritrichomonas foetus razón por la cual se sabe poco de la enfermedad en 











Se considera pertinente la realización de estudios en el territorio nacional con el 
objetivo de identificar la prevalencia de esta parasitosis en poblaciones felinas 
expuestas y con mayor probabilidad de presentar el parásito. 
 
Es importante el desarrollo de una terapia farmacológica más efectiva y segura 
para los gatos, ya que las que están disponibles no están homologadas para su 
uso en gatos y presentan efectos secundarios graves. 
 
Es importante recalcar que los gatos que conviven en gateras o en refugios, y que 
presentan cuadros de diarrea crónica de intestino grueso deben ser examinados 
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